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В статье изложены данные о характере и степени наруше­
ний иммунного статуса и структурно-функциональных свойств 
эритроцитарной мембраны у пациенток с хроническим саль­
пингоофоритом в стадии обострении на фоне традиционной 
фармакотерапии. Определена иммунокорригирующая и мем- 
бранопротективная эффективность использования традицион­
ной фармакотерапии в сочетании с иммуномодуляторами, ан­
тиоксидантами и мембранопротекторами у пациенток с хрони­
ческим сальпингоофоритом.
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В охране здоровья женщин большое значение имеют ранняя диагностика и аде­
кватное лечение воспалительных заболеваний женских половых органов, занимаю­
щих до настоящего времени первое место в структуре гинекологических заболеваний, 
из которых наиболее часто встречается хронический сальпингоофорит [8, 9].
У  женщин репродуктивного возраста хронический сальпингоофорит следует 
рассматривать как общее полисистемное заболевание. Оно сопровождается вовлечени­
ем в патологический процесс систем, с которыми связано течение адаптационных про­
цессов в организме женщины: симпатоадреналовой, иммунной, эндокринной, причем 
за последнее время в патогенезе воспалительных заболеваний органов женской поло­
вой системы большое значение придается состоянию как общего, так и местного 
иммунитета и поиску эффективных способов фармакологического воздействия на 
него [3, 9].
Неадекватная корригирующая терапия в условиях первичного острого процесса 
приводит к хронизации воспалительной реакции с развитием более глубоких наруше­
ний иммунного статуса, состояния перекисного окисления липидов и структурно­
функциональных свойств эритроцитов. Не исключено, что в основе этого лежит при­
оритет воздействия в существующих стандартах лечения острого и хронического саль- 
пингоофорита (ХСО) на патогенный агент и отсутствие в них способов и средств, кото­
рые должны включать дополнительные точки приложения: иммунокомпетентные 
клетки, мембраны клеток-мишеней и эритроцитов [3, 8].
В связи с этим поиск эффективных фармакологических комбинаций, дейст­
вующих на данные звенья патогенеза иммунологических расстройств при ХСО, явля­
ется актуальной и своевременной задачей [3].
Цель исследования -  установление нарушений показателей иммунного статуса 
и состояния мембраны красных клеток крови у  пациенток с хроническим сальпинго­
офоритом в стадии обострения и коррекция выявленных нарушений с использовани­
ем иммуномодуляторов, антиоксидантов и мембранопротекторов.
Материалы и методы. В работе представлены данные обследования и лече­
ния на базе Государственного учреждения здравоохранения «Белгородская областная 
клиническая больница Святителя Иоасафа» 57 женщин в возрасте от 20 до 40 лет 
(средний возраст зо,о±2,1) с установленным диагнозом хронический сальпингоофо­
рит в стадии обострения (ХСО). Женщинам первой группы (20 пациенток) проводи­
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лась традиционная фармакотерапия -  цефазолин (i,o  внутримышечно 4 раза в день 
7 дней), гентамицин (8о мг внутримышечно з раза в день 7 дней), нистатин (l табл. 
500 тыс) внутрь 4 раза в день ю  дней), трихопол 1 табл. (0,25 мг) внутрь 3 раза в день 
ю  дней), индометацин 1 свеча ( 50 мг) per rectum однократно № ю ) и местно клотри- 
мазол (l табл. per vaginam вечером однократно № ю). Вторая группа пациенток (18 
человек) дополнительно к традиционному лечению получала имунофан (50 мкг внут­
римышечно через 24 часа 14 дней), эссенциале Н (400 мг внутривенно через 48 часов 
14 дней) и кудесан (1 табл. 30 мг) внутрь через 8 часов 14 дней). Третья группа (19 чело­
век) получала дополнительно полиоксидоний (6 мг внутримышечно через 48 часов 
14 дней), фосфоглив (0,5 фосфатидилхолина внутривенно через 24 часа 14 дней) и 
бенфогамму (150 мг внутрь через 24 часа 14 дней). Группа контроля состояла из 18 здо­
ровых женщин в том же возрасте (средний возраст зо± 2,1), без экстрагенитальной па­
тологи и хронического сальпингоофорита.
Лабораторные методы исследования крови проводились по общепринятым ме­
тодикам при поступлении больных в стационар и при выписке (клинические анализы 
крови и мочи). Дополнительно определяли содержание С3, Сза, С4, С5, С5а, 
Ci-ингибитора-компонентов комплемента (C i-инг), фактора Н, фактор некроза опухо­
лей (ФНОа), интерлейкина (ИЛ): ИЛ-ia , ИЛ-1(3, ИЛ-6, ИЛ-8, гранулоцитарного коло­
ниестимулирующего фактора (Г-КСФ), ИЛ-4, И Л -ю , интерферона а  и у, рецепторного 
антагониста ИЛ-l (РАИЛ) с помощью тест-систем (ООО «Цитокин», г. Санкт- 
Петербург) методом твердофазного иммуноферментного анализа.
Активность и интенсивность фагоцитоза нейтрофилов периферической крови 
оценивали по фагоцитарному индексу (ФИ) и фагоцитарному числу (ФЧ). Активность 
кислородзависимых систем нейтрофилов оценивали по реакции восстановления нит- 
росинего тетразолия спонтанного (НСТ-сп.) и стимулированного зимозаном (НСТ-ст.) 
[1 , 6, ю ].
Электрофорез мембранных белков эритроцитов проводили в присутствии доде- 
цилсульфата натрия в вертикальных пластинах полиакриламидного геля, кроме этого 
определяли сорбционную способность эритроцитов (ССЭ) и сорбционную емкость их 
гликокаликса (СЕГ). О функциональном состоянии эритроцитов судили по содержа­
нию в них малонового диальдегида (МДА) [2].
Эритроциты отмывали по методике Е. Beutler [11], а мембраны эритроцитов по­
лучали методом G.T. Dodge [12]. Электрофорез проводили в присутствии додецилсуль- 
фата натрия в вертикальных пластинах полиакриламидного геля по методу 
U.K. Laemmli [14]. Белки окрашивали Кумаси голубым R-250 по модифицированной 
методике G. Fairbanks [13].
Статистическую обработку результатов исследования проводили, используя 
стандарную статистику [5].
Результаты . У  пациенток, поступивших в стационар с ХСО в стадии обостре­
ния в,ыявлено повышение концентрации провоспалительных (ФНОа, ИЛ-1(3, ИЛ-6, 
ИЛ-8, Г-КСФ) и ИЛ-2, ИНФа, снижение концентрации ИЛ-18, активация системы 
комплемента (возрастает уровень С3, Сза, С4, С5, С5а). При этом возрастала концентрация 
противовоспалительных цитокинов (ИЛ-4, И Л -ю , рецепторного антагониста ИЛ-1 
(РАИЛ)) и ингибиторов системы комплемента (Ci-ингибитора и фактора Н) (табл. 1).
На фоне проводимой стандартной фармакотерапии (1 группа) отмечалась нор­
мализация концентрации С5а и снижение уровня ИЛ-1(3, ФНОа, ИЛ-2, ИНФа, Г-КСФ, 
С3, Сза, С4-компонентов системы комплемента, но не до уровня нормы (табл. 1).
У  пациенток с ХСО при поступлении была выявлена супрессия фагоцитарной 
активности нейтрофилов периферической крови и метаболическая активность. После 
проведенной фармакотерапии нормализовался фагоцитарный индекс, корригирова­
лись, но не до уровня нормы значения фагоцитарного числа и НСТ-теста спонтанного 
и стимулированного (табл. 1).
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Таблица 1
Показатели врожденного и адаптивного иммунитета в крови 











После ТЛ + иму- 
нофан + кудесан 
+ эссенциале Н, 
N-18
После ТЛ + поли- 
оксидоний + фос- 
фоглив + бенфо- 
гамма, N-19
1 2 3 4 5
ФНОа, п г/м л 22,1± 2,1 50,5±4,l*i 37,95± 3,5' ^ 30 ,2± 2,2*1-з 29,5±2,1*1-3
И Л -ip, п г/м л 5,9±о,5 29,4±2,4*i и,13±о,9*1.2 8,6± 0,72*1-з в ^ О . в * 1^
И Л -2, п г/м л 0,09± 0,0i 72,6* 6,1*! 8,14± о ,8*1'2 8 , 2 ± 0 ,7*1'2 8,4±0,7*1.2
И Л -6, п г/м л 70,з±7,о 176 ,0* 14,0*! 180,1±17,4*1 181,6*14,7*! 169,1* 15,9*!
И Л -8, п г/м л 51,4±5,2 227±24,0*1 220,2* 20,1*! 208,3* 18,7*! 50,9±4,2*2-4
Г-КСФ, п г/м л 82,3± 8,8 288* 21,2*! I5i,i±9 ,i* i.2 122,3±9,8*1-3 124,6±9,3*1-3
И Л -18, п г/м л 288,4* 24,4 171,3* 14 ,2*1 166,1* 15,9*! 149,ш ^ З *1 2б8,4±21,2*2-4
ИНФа, п г/м л 30,6± з ,1 55,3±5,0*i 40,12±з,4*1'2 38,9±3,2*!.2 41,3±3,2*1'2
И Л -4, п г/м л 17,1±12,3 45,0±4Д *1 44,12±5,o*i 32,5±2,1*!-з 33,1±2,1*1-з
И Л -10, п г/м л 29,2±2,4 58 ,9* 6,1*! 69,6* 6,6*! 67,9±6,4*i 71,2±5,4*1
РАИЛ, п г/м л ю 8,4±9,4 151,2± 1 4 ,/ 1 15 2 ,o ±14,9* i 1 2 4 ,4 ± и ,1 * 1-з 12б,2± 10,7*1-з
С3, мг/ л 9 1 ,4 ± 9 ,4 384,3±40 ,1*1 1 42 ,з± ю ,1*1 '2 147,2±12,4*1'2 lSe.gill *^1'2
С3а, Н Г/М Л 47,4±4,4 112 ,2 ± 10 ,3*1 75,1±6,4*1'2 79,6±6,5*1'2 78,2± 6,2*1'2
С4, мг/л 8,1± о ,78 21 ,6± 2 ,1*1 13,З З *^)^*1'2 14,8± 1,1*1'2 7,9±о,6*2-4
С5, нг/мл 9<э,2±9,4 347 , 6* 40 ,0*! 35б,1±33,4*1 316 ,1* 29,8*! 345,2*31,8*!
С5а, Н Г/М Л 4,7±о,41 11,3±1,2*1 4 ,8 i ± o , 4*2 4,7±о,34*2 4,9±о,3*2
Ci-ИНГ., нг/мл 420,5±43,5 1345,1±И5,2*1 14 0 1 ,0 * 122 ,0*! 1345 ,8± 128 ,3*! 1423,6* 132,1*!
Фактор Н, м г/м л 30,6± з ,1 140,1* 13,2*! i4 4 ,2 ± i4 ,o * i 129,8* 12,1*! i s s . g i i a s *1
ФИ, % 6з ,2± 6,14 50,3±5,4*i 63,7± 6,22*2 65,6±5,5*2 64,8±4,5*2
ФЧ, абс. 5 ,7 ± о ,З б 3,2±0,32*! 4 ,5 8 ± o ,5 1 * i.2 5,2±0,28*2'3 5,7±о,42*2'3
НСТ-сп., % 9 ,1± о ,88 15 ,6* 1 ,3 6 *! 11,0±1,11*1'2 8,1±0,75*2'3 8 ,3± 0 ,8 i *2'3
НСТ-ст., % 31,3±3,2 48,5±4,5*1 39.32±ЗД4*1,2 3 3 ,1 ± 3 ,1 *2'3 31,6±2,8*2'3
Примечание: * -  отличия достоверные (р < 0,05); 1, 2, 3 -  отличия достоверные по от­
ношению к 1, 2, з группам.
Кроме того, у  больных ХСО в стадии обострения по сравнению с контрольной 
группой установлены изменения белкового спектра мембран эритроцитов, заключаю­
щиеся в снижении представительности подфракций спектрина, белка полосы 4.5 и 
глутатион-Э-трансферазы (Г-S-T) и повышении белка полосы 4.1, дематина, актина и 
тропомиозина, кроме этого, повышается ССЭ и концентрация в них МДА (табл. 2).
Таблица 2
Структурно-функциональные свойства эритроцитов 








ТЛ + имунофан + 
кудесан + эссен­
циале Н, N-18
ТЛ + полиоксидо- 
ний + фосфоглив + 
бенфогамма, N-19
1 2 3 4 5
а-спектрин 114,3±8,8 82,1* 6,5*! 84,З* ^ * 1 117,1±8,4*2-4 П9,6±9,з*2-4
Р-спектрин ю 6,6±7,6 74,6± 6,3*1 78,4±5,8*i 85,6±5,2*i.2 111,8±9,1*2-4
Белок полосы 4.1 43,3±4Д 5б,2±4,6*! 49,8±3,4*1'2 48,9±3,2*1'2 47,9±3,i*1'2
Белок полосы 4.5 98,2* 7,4 88,3*4,8*! 93,^ . З * 1 93,5±6,7*i 92,9±7,2*i.2
Дематин 20,1±2,1 31, l± 2,6*i 25,4±1,9*1,2 23,8±1,6'^ 24,9±1,8*1.2
Актин 102,1±8,9 127,6±ll,l*i Ю1,8±7,б5*2 ю 8,2±8,3*2-4 111,1±8,5*2-4
Тропомиозин 68,8±4,6 7б,5±3,5*1 74,7±3,1*1 71,1±4,3*1'2 б9,7±5,1*2-4
Глутатион-S-
трансфераза 49,3±4,12 44,3*2,6*! 45,5±1,8*1’2 49,9±ЗД*2"4 48,1±з ,9*2-4
ССЭ 32,8±1,23 50,3±2,31*i 40,3±1,32*1'2 39,9±3,2'^ 40,1±зд*1'2
МДА 3,54±0Д5 5,3б±0,35*1 4,12±о,35*1>2 4Д4±2,9*1'2 3,4б±о,21*2-4
Примечание: * -  отличия достоверные (р < 0,05); 1, 2, 3 -  отличия достоверные по от­
ношению к 1, 2, з группам.
На фоне проводимого комплексного лечения пациенток с ХСО выявлена нор­
мализация представительности в эритроцитарной мембране количества актина и кор­
рекция, но не до уровня нормы, представительности дематина, глутатион-S- 
трансферазы, белка полосы 4.1, ССЭ и МДА (табл. 2).
Сочетание имунофана, эссенциале Н и кудесана позволило нормализовать у  па­
циенток с ХСО в стадии обострения к моменту выписки ФМА нейтрофилов перифери­
ческой крови и уровень в мембране эритроцитов а-спектрина, актина и тропомиозина. 
Данная схема корригировала в плазме крови концентрацию ряда провоспалительных 
(ФНОа, ИЛ-1(3, Г_КСФ) и противовоспалительных (ИЛ-4, РАИЛ) цитокинов, продуктов 
ПОЛ (перекисное окисление липидов) и в мембране эритроцитов уровень (3-спектрина, 
4.1, 4.5, Г-S-T (глутатион-в-трансфераза), ССЭ, концентрацию внутри клеток МДА и не 
влияла на активность системы комплемента (табл. 2). Комбинация из полиоксидония, 
фосфоглива и бенфогаммы нормализовала те же показатели, что и предыдущая ком­
бинация, и дополнительно нормализовала концентрации ИЛ-8, ИЛ-18, С4-компонента 
системы комплемента, МДА внутри красных клеток крови и представительность в их 
мембране (3-спектрина и Г-S-T (табл. 2).
Обсуж дение. Современные схемы лечения воспалительных заболеваний ор­
ганов малого таза включают препараты, направленные на элиминацию широкого 
спектра микроорганизмов [9]. Основной упор делается на антибактериальную тера­
пию, однако быстро развивается устойчивость инфекта к ней, вследствие чего значи­
тельно повышается частота латентных и стертых форм воспалительных заболеваний 
органов малого таза, которые потом приводят к развитию гнойных осложнений ХСО, 
таких как пиосальпинкс, пельвиоперитонит и другие. Кроме того, сами антибиотики 
при многократном их использовании со временем дают целый ряд побочных и неже­
лательных эффектов, одним из которых и самых существенных является иммуносу- 
прессирующий [4, 8, 9]. Проводимые оперативные вмешательства у  таких пациентов 
еще больше угнетают иммунную систему, коррекции которой традиционной фармако­
терапией, как было установлено, недостаточно. Применение стандартной фармакоте­
рапии при лечении обострения хронического сальпингоофорита корригировало пока­
затели иммунного статуса, ПОЛ и структурно-функциональные свойства эритроцитов, 
но не до уровня нормы. Использованные препараты во второй группе позволили нор­
мализовать некоторые показатели до уровня нормы. В третьей группе отмечена нор­
мализация всех показателей за более короткий срок по отношению как к первой, так и 
ко второй группе.
Очевидна необходимость коррекции у  больных ХСО нарушений иммунного ста­
туса, которые могут быть достигнуты сочетанным использованием препаратов, обла­
дающих иммунокорригирующей, антиоксидантной и мембранопротективной активно­
стью иммуносупрессирующих метаболических соединений.
Выводы
1. Применение традиционной фармакотерапии является недостаточной для ле­
чения обострения хронического сальпингоофорита.
2. Для наиболее эффективного лечения данной патологии показано дополни­
тельное применение иммуномодуляторов, антиоксидантов и мембранопротекторов, в 
частности полиоксидония, бенфогаммы и фосфоглива.
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PHARMACOLOGICAL CORRECTION OF THE IMMONE STATOS AND STROCTORAL 
AND FUNCTIONAL PROPERTIES OF ERYTHROCYTES AT INFLAMMATORY DISEASES 







In article the data about character and degree o f distur­
bances o f the immune status and structural and functional prop­
erties o f the erythrocyte membrane at patients with the chronic 
salpingoophoritis in acute stage against the background of tradi­
tional pharmacotherapy is stated. It is defined immuno correcting 
and membranoprotecting efficiency o f traditional pharmacothe­
rapy usage in combination with immunomodulators, antioxidants 
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